استرس غوطه‌وری در آب، فاز تاخيری حرکات قطعه مجزای فوندوس معده موش صحرايی را افزايش می‌دهد by پازوکی طرودی, حمیدرضا et al.
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  دﻫﺪ ﺻﺤﺮاﻳﻲ را اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ
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  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻲ از ﻳﻜ ــ( reclu citpep)زﺧ ــﻢ ﻣﻌ ــﺪه ﻳ ــﺎ ﭘﭙﺘﻴ ــﻚ اوﻟ ــﺴﺮ     
 ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﭘﭙﺘﻴـﻚ (1).ﺑﺎﺷﺪﻫﺎي ﺷﺎﻳﻊ در ﺟﺎﻣﻌﻪ اﻣﺮوز ﻣﻲ  ﺑﻴﻤﺎري
ﻓﺎﻛﺘﻮرﻳـﺎل اوﻟﺴﺮ ﻳﻚ ﻣﻮﺿﻮع ﻣﻮرد ﺑﺤﺚ اﺳـﺖ زﻳـﺮا ﻣـﻮﻟﺘﻲ 
  (2).اﺳﺖ
  
  
  
  
  
  
  
  
در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﻋﻮاﻣﻞ زﻳﺮ را در اﻳﺠﺎد ﭘﭙﺘﻴﻚ اوﻟﺴﺮ دﺧﻴـﻞ     
 اﺳﻴﺪ ﻣﻌﺪه، داروﻫـﺎي ﺿـﺪ اﻟﺘﻬـﺎﺑﻲ ﻏﻴﺮاﺳـﺘﺮوﺋﻴﺪي : داﻧﻨﺪ ﻣﻲ
 و ﻓﻴﺰﻳﻜـ ــﻲ، ﻋﻔﻮﻧـ ــﺖ ﺑـ ــﺎ ﻫـ ــﺎي روﺣـ ــﻲ  ، ﺗـ ــﻨﺶ(DIASN)
  . ﭘﻴﻠﻮري، ﺳﻴﮕﺎر ﻛﺸﻴﺪنﻫﻠﻴﻜﻮﺑﺎﻛﺘﺮ
  
 ﭼﻜﻴﺪه
در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻋﺪم ﺗﻌﺎدل ﺑﻴﻦ اﺛﺮات ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺤﺎﻓﻈـﺖ ﻛﻨﻨـﺪه و ﻋﻮاﻣـﻞ ﺗﺨﺮﻳﺒـﻲ در ﻻﻳـﻪ زﺧﻢ ﻣﻌﺪه : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف     
( sDIASN)ﺗﻌﺪاد زﻳﺎدي ﻋﻮاﻣﻞ ﺗﺨﺮﺑﻴﻲ وﺟﻮد دارد ﻛﻪ اﺳﻴﺪ ﻣﻌﺪه ـ ﺻﻔﺮا ـ داروﻫـﺎ . ﺷﻮد ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻣﻌﺪه اﻳﺠﺎد ﻣﻲ
ﺮ ﺣﺮﻛـﺎت وري در آب را ﺑ ـ اﺛﺮ اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃـﻪ esruoc-emitدر اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺎ . ﺑﺎﺷﻨﺪو اﻓﺰاﻳﺶ ﺣﺮﻛﺎت ﻣﻌﺪه ﻣﻲ 
وري در آب و ﺣﺮﻛﺎت اﻧﻘﺒﺎﺿـﻲ  اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ esruoc-emitﻫﺪف از اﻧﺠﺎم ﭘﮋوﻫﺶ ﺗﻌﻴﻴﻦ . ﻣﻌﺪه ﺑﺮرﺳﻲ ﻛﺮدﻳﻢ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻣﻲ
 درﺟـﻪ 02-52 ﻧـﺮ در آب ratsiWﻫـﺎي ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻧـﮋاد ﻣـﻮش . ﺑـﻮد  اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﺗﺠﺮﺑﻲ : روش ﺑﺮرﺳﻲ     
 ﺳﺎﻋﺖ، ﺑﻌﺪ از 42و 21، 6، 1، 0/5ﻫﺎي ﺻﺤﺮاﻳﻲ در ﻓﻮاﺻﻞ  ﻣﻮش. ور ﺷﺪﻧﺪ ﺳﺎﻋﺖ ﻏﻮﻃﻪ  2ﮔﺮاد ﺑﺮاي ﻣﺪت  ﺳﺎﻧﺘﻲ
 ﻋﺮﺿﻲ از ﻧﺎﺣﻴﻪ ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه آﻣﺎده ﺷﺪ و در ﺣﻤـﺎم ﻧﻮار. ﻫﺎﺧﺎرج ﺷﺪ ﺪﻧﺪ و ﻣﻌﺪه آن وري در آب ﻛﺸﺘﻪ ﺷ  ﻏﻮﻃﻪ
ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ . ﺖﮔﺮاد ﻗﺮار ﮔﺮﻓ  درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 73و دﻣﺎي ( oC2% 5 و O2% 59)آﺑﻲ ﻣﺤﺘﻮي ﻣﺤﻠﻮل ﻛﺮﺑﺲ ﺑﺎ ﮔﺎز ﻛﺮﺑﻮژن 
 ﺗﻮﺳﻂ ﻓﻴﺰﻳﻮﮔﺮاف 2gاﻧﻘﺒﺎﺿﻲ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻳﻚ ﺗﺮاﻧﺲ دﻳﻮﺳﺮ اﻳﺰوﺗﻮﻧﻴﻚ ﺑﺎ ﻛﺸﺶ 
ﺰﻣﻮن آﻣـﺎري  ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آ داﻣﻨﻪ و ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﺧﻮدﺑﺨﻮدي ﺑﺎ ﮔﺮوه. ﻧﺎرﻛﻮﺑﻴﻮﺳﻴﺴﺘﻢ ﺛﺒﺖ ﺷﺪ 
  . دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ ﻌﻨﻲ ﻣ<p0/50ﻲ ﻣﻮارد ـ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺷﺪ و در ﺗﻤﺎﻣtset-t tneduts
ﻫـﺎ ﺑـﻪ ﺟـﺰ در ﻫﺎي ﻛﻨﺘـﺮل آن  وري در آب و ﮔﺮوه ﻫﺎي اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ داري ﺑﻴﻦ ﮔﺮوهﻫﻴﭻ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ : ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ    
  .  درﺻﺪ اﻓﺰاﻳﺶ ﻳﺎﻓﺖ161ﺧﻮدي  داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﻇﺎت ﺧﻮدﺑﻪ.  ﺳﺎﻋﺘﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ42ﮔﺮوه 
 ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ ﻛﻪ اﻓﺰاﻳﺶ در ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ اﻧﻘﺒﺎﺿﻲ ﻣﻌﺪه در ﻣﺪل ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه اﻳﻦ ﻧﺘﻴﺠﻪ : ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ    
ﻚ و ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ ﻋﻮاﻣﻞ ﮔﺎﺳـﺘﺮﻳ  اﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﺑﻴﺎﻧﮕﺮ اﻳﻦ ﻣﻄﻠﺐ ﻣﻲ. دﻫﺪ وري رخ ﻣﻲ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ 42ﻓﻘﻂ 
ﻋﻮاﻣـﻞ . وري در آب دﺧﺎﻟـﺖ دارﻧـﺪﻋﻮاﻣـﻞ ﻏﻴﺮﮔﺎﺳـﺘﺮﻳﻚ در اﻓـﺰاﻳﺶ ﺣﺮﻛـﺎت ﻣﻌـﺪه ﺑـﺮ اﺛـﺮ اﺳـﺘﺮس ﻏﻮﻃـﻪ 
 اﺛﺮﺷـﺎن ﻣـﺪت زﻣـﺎن ،ﻛﻨﻨـﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ ﺳﺮﻋﺖ ﻋﻤـﻞ ﻣـﻲ ...( ﻫﺎي ﺳﻴﺴﺘﻤﻴﻚ و  ﻮنﻣﺜﻞ ﻋﺼﺐ واگ، ﻫﻮرﻣ)ﻏﻴﺮﮔﺎﺳﺘﺮﻳﻚ
ﺗﻮاﻧﺪ دﻳﺪه ﺷﻮد وﻟـﻲ در ﻣـﺪل ﻗﻄﻌـﻪ ﻣﺠـﺰاي ﻓﻮﻧـﺪوس ﻛـﻪ ﻫﺎي ﺣﻴﻮاﻧﻲ زﻧﺪه ﻣﻲ ﻛﻮﺗﺎﻫﻲ ﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺮس در ﻣﺪل 
ﺗﻮاﻧﺪ دﻳﺪه ﺷﻮد ﻛـﻪ ﺑـﻪ ﺳـﻨﺘﺰ ﺳـﻠﻮﻟﻲ ﻋﻮاﻣﻞ ﻏﻴﺮﮔﺎﺳﺘﺮﻳﻚ ﺑﺮ آن ﻣﻮﺛﺮ ﻧﻴﺴﺖ ﻳﻚ اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺎﺧﻴﺮي در ﺣﺮﻛﺎت ﻣﻲ 
و اﻣﺜـﺎل آن ﻧـﺴﺒﺖ ( snietorP kcohS taeH)sPSHو ( seneG ylraE etaidemmI)sGEIﻣـﺸﺎﺑﻪ  ﻣﺤـﺼﻮﻻت 
  . ﺷﻮد داده ﻣﻲ
           
   ﻓﻮﻧﺪوس اﻳﺰوﻟﻪ – 3    وري در آب اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ – 2     ﻣﻌﺪه – 1:    ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
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  (ﻟﻒ ﻣﺴﺆولﻣﺆ*)داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﻲ ـ درﻣﺎن اﻳﺮانﻣﺮﻛﺰ ﻋﻠﻮم ﭘﺎﻳﻪ،ﺘﺎدﻳﺎر ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﻧﺴﺎﻧﻲ، داﻧﺸﻜﺪه ﭘﺰﺷﻜﻲ،اﺳ(I
  ﭘﺰﺷﻚ ﻋﻤﻮﻣﻲ( II
  ﻛﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي اﻧﺴﺎﻧﻲ( III
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ﺗﻮاﻧﺪ ﺑﻪ ﺗﻨﻬـﺎﻳﻲ اﺳﻴﺪ ﻣﻌﺪه ﺑﻪ ﻧﺪرت ﻣﻲ     در ﺑﻴﻦ اﻳﻦ ﻋﻮاﻣﻞ، 
   (3).ﺑﺎﻋﺚ ﭘﭙﺘﻴﻚ اوﻟﺴﺮ ﺷﻮد
واﻛﻨﺶ اﺳﺘﺮس ﻳﻚ ﭘﺎﺳﺦ ﻏﻴﺮاﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺑﺪن ﺑﻪ ﻫﺮ ﻋﺎﻣﻠﻲ     
 و ﺗﻌﺎﻣﻞ ﭘﻴﭽﻴﺪه ﺑﻴﻦ ﺳﻴﺴﺘﻢ ﻋﺼﺒﻲ ﻣﺮﻛـﺰي، ﺳﻴـﺴﺘﻢ (4)اﺳﺖ
اﺳـﺘﺮس ( 5).ﺷـﻮد ﻢ اﻳﻤﻨـﻲ را ﺷـﺎﻣﻞ ﻣـﻲاﻧـﺪوﻛﺮﻳﻦ و ﺳﻴـﺴﺘ
ﺗﻮاﻧﺪ در ﭘـﺎﺗﻮژﻧﺰ اوﻟـﺴﺮﻫﺎي ﺣـﺎد ﻳـﺎ ﻣـﺰﻣﻦ ﻣﻌـﺪه ﻧﻘـﺶ  ﻣﻲ
  ( 6).ﺑﺎﺷﺪ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ زﻳﺮا ﻣﻌﺪه ﺑﻪ ﺷﺪت ﻣﺘﺎﺛﺮ از اﺳﺘﺮس ﻣﻲ
ﻫﺎي ﻣﺘﻌﺪدي ﺑﺮاي اﻳﺠﺎد زﺧﻢ ﻧﺎﺷـﻲ از اﺳـﺘﺮس در  روش    
ﻫــﺎي ﻓﻴﺰﻳﻜــﻲ و  ﺣﻴﻮاﻧــﺎت وﺟــﻮد دارد ﻛــﻪ ﺷــﺎﻣﻞ ﺗــﻨﺶ
وري در آب ﺳـﺮد اﺳـﺘﺮس ﻏﻮﻃـﻪ  (7).ﺑﺎﺷـﺪ ﺳﺎﻳﻜﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣـﻲ 
ﺗﻜﻨﻴﻜـﻲ ﺑـﺮاي ( ssertS noisremmI retaW dloC)SIWC
اي ﻫ ــﺎ و اوﻟ ــﺴﺮﻫﺎي ﻣﺘﻌ ــﺪد ﺧﻄ ــﻲ و ﻧﻘﻄ ــﻪ   اروزﻳ ــﻮناﻟﻘ ــﺎي
   (8).ﺑﺮاﺛﺮ اﺳﺘﺮس اﺳﺖ( lanitsetnI ortsaG)IG
ﺪه ـﻲ ﻣﻌ ـــ ـﻪ ﻣﺨﺎﻃ ــ ـﺐ ﻻﻳ ــ در آﺳﻴ SIWCﻫﺎي  ﻣﻜﺎﻧﻴﺴﻢ    
ﺪ ﻻﻳـﻪ  ﻛـﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺳ ـ-2 ﻣﻌﺪه ytilitcartnocrepyh-1
 در kirraG (9).ﺑﺎﺷـﻨﺪ  اﻓﺰاﻳﺶ ﺗﺮﺷﺢ اﺳﻴﺪ ﻣﻌﺪه ﻣﻲ -3ﻣﺨﺎﻃﻲ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺧﻮد ﻧﺸﺎن داده اﺳـﺖ ﻛـﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﻣﻌـﺪه ﻳﻜـﻲ از 
در . ﻣﻌـﺪه ﻧﺎﺷـﻲ از اﺳـﺘﺮس ﺳـﺮﻣﺎ اﺳـﺖ ﻋﻮاﻣﻞ اﺻﻠﻲ زﺧﻢ 
ﻫـﺎي ﺗﺤـﺖ اﺳـﺘﺮس ﺳـﺮﻣﺎ، ﻫﻨﮕﺎم اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﻣﻌـﺪه در ﻣـﻮش 
ﻣﻼﺣﻈﻪ ﺷﺪ ﻛـﻪ ﭘـﺲ از دو ﺳـﺎﻋﺖ ﻳـﻚ ﺳـﺮي اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﺑـﺎ 
ﺷـﻮد ﻛـﻪ ﺲ ﻛﻢ و داﻣﻨﻪ زﻳﺎد و ﻣﺪت ﻃﻮﻻﻧﻲ اﻳﺠـﺎد ﻣـﻲ ﻓﺮﻛﺎﻧ
 در ﺳــﺎﻟﻴﺎن اﺧﻴــﺮ (01).ﮔــﺮدد ﻣﻨﺠــﺮ ﺑــﻪ ﺑــﺮوز زﺧــﻢ ﻣــﻲ 
 ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان PSH07از ﺟﻤﻠﻪ ( nietorP kcohS taeH)ﻫﺎPSH
ﻳﻜﻲ دﻳﮕﺮ از ﻋﻮاﻣﻞ دﻓﺎﻋﻲ ﻣﺨﺎط دﺳـﺘﮕﺎه ﮔـﻮارش در ﺳـﻄﺢ 
 PSH07 و PSH74ﺑﻴﺎن ﺷـﺪن . ﺑﺎﺷﻨﺪدرون ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻣﻄﺮح ﻣﻲ 
ﻫﺎي ﻣﻌـﺪه در ﻣـﻮش را د و ﺑﻬﺒﻮد زﺧﻢ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺤﺴﻮس اﻳﺠﺎ 
 در ﻣـﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻳـﻚ اﻓـﺰاﻳﺶ SIWC (11).دﻫـﺪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻣـﻲ 
دﻫﺪ ﻛﻪ   ﻣﻲsGEI(eneG ylraE etaidemmI) ﺳﺮﻳﻊ در ﺑﻴﺎن
 sof-Cاﻳﻦ اﻓﺰاﻳﺶ از ﻟﺤﺎظ ﺣﻴﻄﻪ ﻋﻤـﻞ و ﺳـﺮﻋﺖ در ﻣـﻮرد 
ﻫـﺎ در GEI (21).ﺗﺮﻳﻦ ﺑﻴـﺎن اﺳـﺖ ﺗﺮﻳﻦ و وﺳﻴﻊ  ﺳﺮﻳﻊ ANRm
ﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف ﻋـﺮوق  ﺳﻠﻮل ﺗﻠﻴﺎل،ﻫﺎي اﭘﻲ ﺑﺴﺘﺮﻫﺎي ﺳﻠﻮل 
 و (21)ﺷـﻮﻧﺪ  اﻟﻘـﺎ ﻣـﻲ IGﻫﺎي ﺳﻴـﺴﺘﻢ ﺧﻮﻧﻲ ﻛﻮﭼﻚ و دﻳﻮاره 
 در ﺣـﻮادث GEIو ﻓﺎز ﺗـﺄﺧﻴﺮي ﻫﺎي اي ﺑﻴﻦ ژن ﺗﻌﺎﻣﻞ ﭘﻴﭽﻴﺪه 
 وﺟـﻮد IGﻣﻮﻟﻜـﻮﻟﻲ اﻟﻘـﺎ ﺷـﺪه ﺑـﺮ اﺛـﺮ اﺳـﺘﺮس در ﻣﺠـﺎري 
 esruoc-emit ﻫﺪف ﻛﻠﻲ از اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺗﻌﻴـﻴﻦ (31).دارد
ي ﺣﺮﻛﺎت اﻧﻘﺒﺎﺿﻲ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠـﺰا وري در آب ﺑﺮ اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ از ﺟﻤﻠـﻪ اﻫـﺪاف . ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﻮد 
  :ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻮارد زﻳﺮ اﺷﺎره ﻛﺮد وﻳﮋه اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ
وري در آب ﺑ ــﺮ   اﺳــﺘﺮس ﻏﻮﻃــﻪesruoc-emit ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ -1    
ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧـﺪوس ﻣﻌـﺪه 
  . ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ
وري در آب ﺑ ــﺮ   اﺳــﺘﺮس ﻏﻮﻃــﻪesruoc-emit ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ -2    
داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﭘﺮﻳـﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ ﻗﻄﻌـﻪ ﻣﺠـﺰاي ﻓﻮﻧـﺪوس ﻣﻌـﺪه 
  . ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ
وري در آب ﺑ ــﺮ   اﺳــﺘﺮس ﻏﻮﻃــﻪesruoc-emit ﺗﻌﻴ ــﻴﻦ -3    
ﻣﺪت زﻣﺎن اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه 
   . ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ
  
  روش ﺑﺮرﺳﻲ
ﻫـﺎي ﻣـﻮش و ﺑـﺮ روي ﺑـﻮد ﻲ از ﻧـﻮع ﺗﺠﺮﺑـﻲ ـ    اﻳﻦ ﺑﺮرﺳ ـ
 ﮔــﺮم ﻛــﻪ در 002-052 ﺑ ـﺎ وزن ratsiwﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﻧ ــﺮ ﻧ ــﮋاد 
 02-52ﺣﻴﻮان ﺧﺎﻧﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳـﺮان در ﺣـﺮارت 
ﺷﻮﻧﺪ و ﺑﺎ ﻏﺬاي ﺟﺎﻣﺪ از ﭘـﻴﺶ ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﻣﻲ درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ 
. ﺪﺎم ﺷـ ـﺷـﺪﻧﺪ اﻧﺠ ـﻛﺸﻲ ﺗﻬـﺮان ﺗﻐﺬﻳـﻪ ﻣـﻲ ﺳﺎﺧﺘﻪ و آب ﻟﻮﻟﻪ 
ﻘـﺴﻴﻢ ﺗ(  ﻣـﻮش 09ﺗﻌـﺪاد ﻛـﻞ )  ﺗـﺎﻳﻲ 01 ﮔـﺮوه 9ﺣﻴﻮاﻧﺎت ﺑﻪ 
ﻫﺎي اﺳـﺘﺮس ﻧﺎﻣﻴـﺪه  ﮔﺮوه ﻛﻪ ﺗﺤﺖ ﻋﻨﻮان ﮔﺮوه 5ﺷﺪﻧﺪ و در 
داﺷﺘﻪ  ﺳﺎﻋﺖ ﻗﺒﻞ از اﺳﺘﺮس ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻧﮕﻪ 42ﻊ ــدر واﻗ )ﺷﻮﻧﺪ ﻣﻲ
ﺎي ـوري در آب ﺑـﺎ دﻣ ـ ﻪـﺮس ﻏﻮﻃ ـــ ـ ﺳﺎﻋﺖ اﺳﺘ 2اﻧﺪ و  ﺷﺪه
ﺗﻨﻬﺎ ) ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﻪ 4و ( ﺪـﮔﻴﺮﻧﮔﺮاد ﻣﻲ ﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ـ درﺟ 02-52
ﺮدن اﺳـﺘﺮس ﻓﺖ ﻧﻜ ـﻫﺎي اﺳﺘﺮس در درﻳﺎ ﺎ ﮔﺮوه ﻫﺎ ﺑ ﺗﻔﺎوت آن 
  . ﮔﻴﺮﻧﺪ ﺮار ﻣﻲــﻗ( وري در آب اﺳﺖ ﻏﻮﻃﻪ
، 1، 0/5ﻫﺎي اﺳﺘﺮس در ﻓﻮاﺻـﻞ زﻣـﺎﻧﻲ ﺣﻴﻮاﻧﺎت در ﮔﺮوه     
وري در آب و در ﺑﻌ ــﺪ از اﺳــﺘﺮس ﻏﻮﻃ ــﻪ  ﺳ ــﺎﻋﺖ 42، 21، 6
 ﺳـﺎﻋﺖ 42 ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از اوﻟـﻴﻦ 42 و 21، 6 ﻫﺎي ﻛﻨﺘﺮل  ﮔﺮوه
 ﺳـﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷـﺘﺎ 42ﻳـﻚ ﮔـﺮوه ﻛﻨﺘـﺮل )ﺷـﺪﻧﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻛـﺸﺘﻪ ﻣـﻲ 
 ﺳــﺎﻋﺘﻪ 1 و 0/5ﺘﻴﻢ ﻛ ــﻪ ﮔ ــﺮوه ﻛﻨﺘ ــﺮل ﺑ ــﺮاي اﺳــﺘﺮس داﺷ ــ
 ﻛـﺸﺘﻪ ﺷـﺪن، ﺑـﺎ ﻗﻄـﻊ ﻣﻌﺪه ﺣﻴﻮان ﺑﻌﺪ از (. ﺷﻮدﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ 
  ﻣﺮي، دوازدﻫﻪ و ﺻﻔﺎق ﺧﺎرج ﺷﺪ و ﻳﻚ ﻧـﻮار اﺗﺼﺎﻻت آن ﺑﻪ 
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ ﭘﺎزوﻛﻲ ﻃﺮوديدﻛﺘﺮ            وري در آب ﻓﺎز ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺣﺮﻛﺎت ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ اﺳﺘﺮس، ﻏﻮﻃﻪ
92              ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                     5831 ﺑﻬﺎر/ 05ﺷﻤﺎره / ﺰدﻫﻢﺳﻴدوره 
ﻪ ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌـﺪه ﺑﺮداﺷـﺘﻪ ﺷـﺪ، ﺳـﭙﺲ اﻳـﻦ ــﻧﺎﺣﻴﻋﺮﺿﻲ از 
 daolrePﻚ ﻧﺦ ﺑﻪ ﺗﺮاﻧﺴﺪﻳﻮﺳﺮ اﻳﺰوﺗﻮﻧﻴـﻚ ﺑـﺎ ﻧﻮار ﺑﻪ ﻛﻤﻚ ﻳ 
ﺮف ﺑ ــﻪ ـ ـــﻚ ﻃـ ـــﺮ از ﻳــﺗﺮاﻧ ــﺴﺪﻳﻮﺳ. ﺪـ ـــﺷ ﮔــﺮم وﺻــﻞ 2
 ﻛـﻪ ﺑـﻪ اﻳـﻦ ﺗﺮﺗﻴـﺐ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﻣﻌـﺪه ﻫـﺮ ﺑﻮدﻛﺎﻣﭙﻴﻮﺗﺮ وﺻﻞ 
ﺪ و ﻳ ـﮔﺮدﺮي ﺛﺒـﺖ ﻣـﻲ ــ ـﻖ ﻛﺎﻣﭙﻴﻮﺗ ــ ـﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑـﻪ ﻃﺮﻳ 
ﮔـﺮاد  درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﻲ 62/5-73ﺪ ـﻲ در ﺣ ـــ ـﺎم ﺑﺎﻓﺘ ــدﻣﺎي ﺣﻤ 
 (oC2%5 و O2%59)ﺷﺪ و ﺑﺎ ﻣﺨﻠـﻮط ﮔـﺎزي ﻛﺮﺑـﻮژن ﺣﻔﻆ ﻣﻲ 
ﻪ ـــﻮي ﻗﻄﻌــاز دو ﺑـﺎر ﺷﺴﺘـﺸ ﺑﻌـﺪ .ﺷـﺪ ﻮز ﻣـﻲـــري ﭘﺮﻓﻴ
، ﻳـﻚ دوز 54 دﻗﻴﻘـﻪ، در دﻗﻴﻘـﻪ 51ﻣﺠﺰاي ﻣﻌـﺪه ﺑـﻪ ﻓﻮاﺻـﻞ 
ﺖ رﺳﭙﺘﻮرﻣﻮﺳـﻜﺎرﻳﻨﻲ و ــآﮔﻮﻧﻴـﺴ ) اﺳﺘﻴﻞ ﻛـﻮﻟﻴﻦ 0/2lm/gn
ﮔﺮدﻳﺪ ﻛﻪ اﺳـﺘﻴﻞ ﻛـﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﺑﺎﻓﺖ اﺿﺎﻓﻪ ( ﻴﻨﻲ ﻛﻮﻟﻴﻨﺮژﻳﻚ ﻧﻴﻜﻮﺗ
ﺶ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﻣﻌــﺪه اﺳﺘﻔــﺎده ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﻌﻴﺎري ﺑـﺮاي ﺳـﻨﺠ 
  . ﺷﺪ
ﺖ ﺷﺪه در ﭘﺎﻳﺎن ﻛﺎر ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ و داﻣﻨـﻪ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺛﺒ ﺳﭙﺲ ﺑﺮاي     
ﻫـﺎي ﻣﺨﺘﻠـﻒ آﻧـﺎﻟﻴﺰ ﻧﻴﻚ در ﮔﺮوه اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﻴﺘﻚ و ﺗﻮ 
 در tset t tnedutsﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه ﺑﺎ آزﻣﻮن آﻣـﺎري ﻧﺘﺎﻳ. ﺷﺪ
ﺷﺪ و ﺳـﭙﺲ ﺑـﺎ ﺮس ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻣﺮﺑﻮط ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﮔﺮوه اﺳﺘ 
ﻫ ــﺎي اﺳــﺘﺮس ﺑ ــﺎ ﻫ ــﻢ و   ﮔ ــﺮوهAVONAآزﻣ ــﻮن آﻣ ــﺎري 
ﮕﺮ ﻣﻘﺎﻳـﺴﻪ ﺷـﺪﻧﺪ و در ﻫـﺮ ﻣـﻮرد ﻫﺎي ﻛﻨﺘـﺮل ﺑـﺎ ﻳﻜـﺪﻳ  ﮔﺮوه
  . دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ  ﻣﻌﻨﻲ<p0/50
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﻫـﺎي ﻣـﻮرد     در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﻛـﻪ از ﺑـﻴﻦ ﮔـﺮوه 
 ﺳــﺎﻋﺘﻪ در ﻣﻘﺎﻳــﺴﻪ ﺑــﺎ ﮔــﺮوه 42و 21، 6، 1، 0/5ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 
 ﺳﺎﻋﺘﻪ، داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت 42ﺷﺎن، ﺗﻨﻬﺎ در ﮔﺮوه اﺳﺘﺮس  ﻛﻨﺘﺮل
 ﺗﻔﺎوت tset t tnedutS ،ﻋﺘﻪ ﺳﺎ42ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﻴﺘﻚ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
داﺷـ ــﺘﻪ اﺳـ ــﺖ و داﻣﻨـ ــﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿـ ــﺎت ( <p0/50)داري ﻣﻌﻨـ ــﻲ
دار ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﻴﺘﻚ در ﺳﺎﻳﺮ ﮔﺮوه 
  . (1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﻧﺪاﺷﺘﻪ اﺳﺖ
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ 42    ﺗﻐﻴﻴﺮ داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ ﻓﻘﻂ در 
و در ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ( ﻓﺎز ﺗﺎﺧﻴﺮي )وري در آب از اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ 
 ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از 21، 6، 1، 0/5)ﻫـﺎي دﻳﮕـﺮ ﻫـﻴﭻ ﻳـﻚ از ﮔـﺮوه
اﻳﻦ ﺗﻐﻴﻴـﺮ داﻣﻨـﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﭘﺮﻳـﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ ( ورياﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ 
  .ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
  
  
  
  
  
  
  
  
  
ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ در  -1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
  ﺑﻴﺴﺖ و ﭼﻬﺎر ﺳﺎﻋﺘﻪ( اﺳﺘﺮس ـ ﻛﻨﺘﺮل)ﮔﺮوه
  8: ﺗﻌﺪاد.ي در آب ﻛﺸﺘﻪ ﺷﺪﻧﺪور  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ42: 1ﮔﺮوه 
  9: ﺗﻌﺪاد.  ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻣﺎﻧﺪﻧﺪ84: 2ﮔﺮوه 
  
ﺎي ﻫ ـ ﭘـﺮوﺗﺌﻴﻦ esruoc-emitاﻳﻦ ﻣﺴﺌﻠﻪ ﻧﺸﺎن دﻫﻨﺪه ﺑﻴـﺎن     
ﺖ ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﻐﻴﻴـﺮ اﻟﮕـﻮي اﺳﺘﺮﺳﻲ ﺧﺎﺻﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ اﺳ ـ
رﻓﺘﺎر اﻧﻘﺒﺎﺿﻲ ﻣﻌﺪه ﻣﻮش ﺻـﺤﺮاﻳﻲ ﮔـﺮدد و اﻳـﻦ ﺗﻐﻴﻴـﺮ در 
 21، 6، 1، 0/5)ﻌﻨـﻲ ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﮕـﺮ ﻳ ﻫﻴﭻ ﻳﻚ از ﮔﺮوه 
داﻣﻨـﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﭘﺮﻳـﺴﺘﺎﻟﻴﺘﻚ در . ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳـﺪ( ﺳـﺎﻋﺘﻪ
 دﻗﻴﻘﻪ 01 دﻗﻴﻘﻪ و 5ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در ﻓﻮاﺻﻞ ﺗﻤﺎﻣﻲ ﮔﺮوه 
  . (1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﺮدﻳﺪه اﺳﺖ
  
ﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي اﻟﮕﻮي ﺣﺮﻛﺘﻲ ﻣﻌﺪه  -1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
  ﻫﺎي ﺗﺠﺮﺑﻲ ﻣﺨﺘﻠﻒ در ﮔﺮوه( ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ ـ داﻣﻨﻪ)
    ﻓﺮﻛﺎﻧﺲ  (وﻟﺖ ﻣﻴﻠﻲ)داﻣﻨﻪ
  ﻧﺎم ﮔﺮوه
  DS±naeM DS±naeM
  8/81 ± 2/82  21/71 ± 2/93*   ﺳﺎﻋﺘﻪ42اﺳﺘﺮس 
  9/16 ± 2/94  7/45 ± 2/17   ﺳﺎﻋﺘﻪ42ﻛﻨﺘﺮل 
  01/52 ± 3/21  8/58 ± 4/78   ﺳﺎﻋﺘﻪ21اﺳﺘﺮس 
  8/17 ± 0/499  9/90 ± 5/61   ﺳﺎﻋﺘﻪ21ﻛﻨﺘﺮل 
  8/5 ± 1/14  81/80 ± 21/62   ﺳﺎﻋﺘﻪ6اﺳﺘﺮس 
  9/5 ± 0/1707  51/48 ± 8/88   ﺳﺎﻋﺘﻪ6ﻨﺘﺮل ﻛ
  01/58 ± 3/83  6/15 ± 3/12  اﺳﺘﺮس ﻧﻴﻢ ﺳﺎﻋﺘﻪ
  11/33 ± 2/9  9/33 ± 4/93  اﺳﺘﺮس ﻳﻚ ﺳﺎﻋﺘﻪ
  01/85 ± 3/23  7/30 ± 4/81   ﺳﺎﻋﺖ ﻧﺎﺷﺘﺎ42ﻛﻨﺘﺮل ﻳﻚ 
 ﺳﺎﻋﺘﻪ 42 در ﮔﺮوه اﺳﺘﺮس <P0/50داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﭘﺮﻳﺴﺘﺎﻟﺘﻴﻚ ﺑﺎ *
  . دار اﺳﺖ ﺘﻪ ﻣﻌﻨﻲ ﺳﺎﻋ42ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل 
   و ﻫﻤﻜﺎرانﺣﻤﻴﺪرﺿﺎ ﭘﺎزوﻛﻲ ﻃﺮوديدﻛﺘﺮ            وري در آب ﻓﺎز ﺗﺎﺧﻴﺮي ﺣﺮﻛﺎت ﻗﻄﻌﻪ ﻣﺠﺰاي ﻓﻮﻧﺪوس ﻣﻌﺪه ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﻪاﺳﺘﺮس، ﻏﻮﻃ
03   5831 ﺑﻬﺎر/ 05ﺷﻤﺎره / ﺰدﻫﻢﺳﻴ      دوره                                              داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ اﻳﺮان                                 ﻣﺠﻠﻪ      
 دﻗﻴﻘـﻪ اﻳـﻦ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑﻌـﺪ از اﺿـﺎﻓﻪ ﻛـﺮدن 5ﻣﻨﻈـﻮر از     
 ﺑﺎﻓـﺖ ،ﻛﻮﻟﻴﻦ ﺑﻪ ﺣﻤﺎم ﺑﺎﻓﺘﻲ و ﺛﺒﺖ اﻧﻘﺒﺎض ﻧﺎﺷﻲ از آن  اﺳﺘﻴﻞ
زﻣﺎﻧﻲ ﻛﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﺑﺎﻓﺖ ﺑﻪ ﺣﺎﻟﺖ ﻃﺒﻴﻌـﻲ . ﺷﺴﺘﺸﻮ داده ﺷﺪ 
ﺑﺎزﮔﺸﺖ، دﻗﻴﻘﻪ ﺻﻔﺮ ﻧﺎﻣﻴﺪه ﺷﺪ و ﺳﭙﺲ اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﺛﺒﺖ ﺷـﺪه 
ﻳ ــﺪ و ﻓﺮﻛ ــﺎﻧﺲ و داﻣﻨ ــﻪ اي ﺗﻘ ــﺴﻴﻢ ﮔﺮد  دﻗﻴﻘ ــﻪ5ﺑ ــﻪ ﻓﻮاﺻــﻞ 
  . اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت در اﻳﻦ ﻓﻮاﺻﻞ ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ
 ﻣ ــﺸﺨﺺ ﺷ ــﺪ ﻛ ــﻪ داﻣﻨ ــﻪ AVONA در ﺣ ــﻴﻦ آزﻣ ــﻮن     
 ﺳـﺎﻋﺘﻪ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ 42اﻧﻘﺒﺎﺿﺎت ﺗﻮﻧﻴﻚ ﻫﻢ در ﮔﺮوه اﺳـﺘﺮس 
 داري  ﺳـﺎﻋﺘﻪ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ0/5 ﺳـﺎﻋﺘﻪ و 1ﮔـﺮوه اﺳـﺘﺮس 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ داﻣﻨﻪ اﻧﻘﺒﺎﺿـﺎت ﭘﺮﻳـﺴﺘﺎﻟﻴﺘﻚ . داﺷﺘﻪ اﺳﺖ ( <p0/50)
 21 ﺳـﺎﻋﺘﻪ ﻧـﺴﺒﺖ ﺑـﻪ ﮔـﺮوه اﺳـﺘﺮس 6ﺮس ﻫﻢ در ﮔﺮوه اﺳﺘ 
در ﺣـﻴﻦ ( <p0/50)داري ﺳـﺎﻋﺘﻪ و ﻧـﻴﻢ ﺳـﺎﻋﺘﻪ ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ
  .  داﺷﺘﻪ اﺳﺖAVONA آزﻣﻮن
  
  ﺑﺤﺚ
وري در آب در ﻣﻮش ﺻﺤﺮاﻳﻲ ﺑﺎﻋـﺚ ﺑﻴـﺎن     اﺳﺘﺮس ﻏﻮﻃﻪ 
 ﻮد و ﻫﺮ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻨـﻲ ﺑـﺮاي ﺳـﺎﺧﺘﻪ ــﺷﻫﺎ ﻣﻲ ﻳﻚ ﺳﺮي ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
دارد و ﺑﻴـﺎن ﻮد را ــ ـﻪ ﺧ ــﻮط ﺑ ــﺷﺪن اﺣﺘﻴﺎج ﺑﻪ ﺑﻴﺎن ژن ﻣﺮﺑ 
 در .ﺑﺎﺷـﺪ  ﺧـﺎص ﺧـﻮد ﻣـﻲ esruoc-emitﻫﺮ ژن داراي ﻳـﻚ 
ﺐ ـــﻪ ﻣﻮﺟــــﻫـﺎ اﺳـﺖ ﻛ  ﺑﻴـﺎن ژنesruoc-emitواﻗـﻊ اﻳـﻦ 
 42ﺷـﻮد ﺑـﻪ ﻃـﻮري ﻛـﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮات اﻟﮕﻮﻫﺎي اﻧﻘﺒﺎض ﻣﻌـﺪه ﻣـﻲ 
 ﺗﻐﻴﻴﺮاﺗ ــﻲ در ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫــﺎي ﺳﻴ ــﺴﺘﻢ ،ﺳــﺎﻋﺖ ﺑﻌ ــﺪ از اﺳــﺘﺮس 
ﺷـــﻮد و ﺑـــﻴﺶ از ﻫﻤـــﻪ دو  ﻓﻴﺒﺮﻳﻨﻮﻟﻴﺘﻴـــﻚ اﻳﺠـــﺎد ﻣـــﻲ
 و IAP(rotibihnI rotavitcA negonimsalP)ﭘـ ــﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻫــﺴﺘﻨﺪ ﻛــﻪ  TLCE(emiT sisyL tolC nilubolguE)
ﻳﺎﺑﺪ و در  ﻏﻠﻈﺘﺶ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ IAPﺷﻮد و  ﻃﻮﻻﻧﻲ ﻣﻲ TLCE
 ﺑـﻪ ﺳـﻤﺖ اﻓـﺰاﻳﺶ اﻧﻌﻘـﺎد ﺧـﻮن و ﺗـﺎﺛﻴﺮ ﺑـﺮ ﺣﻘﻴﻘـﺖ ﻓﺮاﻳﻨـﺪ
 ﻻﻳﻪ ﻣﺨﺎﻃﻲ و در ﻧﺘﻴﺠﻪ ﭘﻴـﺸﺮﻓﺖ آﺳـﻴﺐ noitalucricorcim
   (51).ﻻﻳﻪ ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻣﻌﺪه اﺳﺖ
 ﻻﻳﻪ ﻣﺨـﺎﻃﻲ ﻣﻌـﺪه در ﺣﻔـﻆ ﺳـﺎﺧﺘﺎر noitalucricorcim    
ﻻﻳ ــﻪ ﻣﺨ ــﺎﻃﻲ ﻧﻘ ــﺶ ﻣﻬﻤ ــﻲ دارد و ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات ﻣﻮرﻓﻮﻟﮋﻳ ــﻚ و 
 ﺑﺎﻋﺚ ﻛﺎﻫﺶ ﺟﺮﻳﺎن ﺧﻮن و noitalucricorcimﻋﻤﻠﻜﺮدي در 
اﺷﺒﺎع اﻛﺴﻴﮋﻧﻲ ﻻﻳﻪ ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻣﻌﺪه و اﻳﺠـﺎد اروزﻳـﻮن و ﺣﺘـﻲ 
   (61).ﺷﻮد اوﻟﺴﺮ ﻣﻌﺪه ﻣﻲ
ﻫـﺎي ﺮ ﺑﻴـﺎن ﺳـﻴﺘﻮﻛﻴﻦ  ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺮس ﺑﻴﺸﺘ 21    وﻟﻲ 
       و( rotcaF sisorceN romuT)α-FNTﻞ، ـ ـــﻲ ﻣﺜـ ـــاﻟﺘﻬﺎﺑ
ﻢ ﻛــﻪ در ﺣﻘﻴﻘــﺖ ﻳــﻚ را دارﻳــ( B1-nikueLretnI)β1-LI
ﭘﺮوﺳــﻪ اﻟﺘﻬـ ـﺎﺑﻲ در ﻣﻌـ ـﺪه ﻣــﻮش ﺻــﺤﺮاﻳﻲ را ﻣﻮﺟــﺐ 
  ﺳﺮﻋﺖ آﭘﻮﭘﺘـﻮزﻳﺲ ، ﺷﺶ ﺳﺎﻋﺖ ﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺮس (71).ﺷﻮد ﻣﻲ
ﺮار در ﺣـﺪاﻛﺜﺮ اﺛـﺮ ﺧـﻮد ﻗ ـ( ﺷـﺪه رﻳﺰي ﻣﺮگ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ )
 ﻫــﺎي  ﺑــﻪ دام اﻧﺪازﻧــﺪه و ﻫﻤﭽﻨــﻴﻦ ﻓﻌﺎﻟﻴــﺖ(71)ﺮدﻴــﮔ ﻣــﻲ
 ﻫـﺎ ﺗـﺮﻳﻦ آن ﻫﺎي آزاد اﻛﺴﻴﮋﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﻬﻢ  رادﻳﻜﺎل (regnevacS)
 و (81)ﻳﺎﺑﺪ ﺖ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲـ اﺳDOS(satumsiD edixO repuS)
ﺮ ﺳـﻄﺢ ﭘﺎﻳـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﺑﻪ زﻳ( 2I nidnalgatsorp)2IGPﻏﻠﻈﺖ 
 در ﻛﺎﻫﺶ آﺳﻴﺐ ﻻﻳﻪ ﻣﺨـﺎﻃﻲ ﻣﻌـﺪه 2IGPﺪ و ﺣﻀﻮر ﻳﺎﺑ ﻣﻲ
   (91).ﻫﺎ ﻣﻮﺛﺮ اﺳﺖ ز ﻃﺮﻳﻖ ﻣﻬﺎر ﺗﺠﻤﻊ ﻟﻮﻛﻮﺳﻴﺖا
  ﻓﻌﺎﻟﻴـﺖ آﻧـﺰﻳﻢ،ﺖ ﺑﻌـﺪ از اﺳـﺘﺮســـﻢ ﺳﺎﻋـــﻚ و ﻧﻴـــﻳ    
 SONc ﺑ ــﻪ ﺧ ــﺼﻮص SON(esahtnyS edixO cirtiN)
 و (02)ﺷـﻮد ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ ﺧﻮد ﺑﺎﻋﺚ وازودﻳﻼﺗﺎﺳﻴﻮن ﻣﻲ اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ 
 dioipo suonegodne آﻧــﺪورﻓﻴﻦ ﻛــﻪ ﻳــﻚ -βﻫﻤﭽﻨــﻴﻦ 
ﻳﺎﺑﺪ ﻛﻪ اﻳﻦ دو ﻋﺎﻣﻞ در ﻛـﺎﻫﺶ  اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ،ﺷﻮدﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ 
   (12).آﺳﻴﺐ ﻻﻳﻪ ﻣﺨﺎﻃﻲ ﻣﻌﺪه دﺧﻴﻞ ﻫﺴﺘﻨﺪ
ﺗـﻮان     ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣـﺪه در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣـﻲ 
 ﺧﺎص esruoc-emitﻫﺎﻳﻲ ﺑﺎ ﻫﺎﻳﻲ ﺗﻮﺳﻂ ژن ﮔﻔﺖ ﻛﻪ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
 ﺑﺎﻋـﺚ ﺗﻐﻴﻴـﺮ رﻓﺘـﺎر اﻧﺪاﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﻮاﻧﺴﺘﻪ زﻣﺎن اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در اﻳﻦ 
اي ﻓﻮﻧـﺪوس ﻣﻌـﺪه ﻣـﻮش اﻧﻘﺒﺎﺿﻲ ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف ﻗﻄﻌـﻪ ﻣﺠـﺰ 
ﺗـﻮان ﻣﺎﻫﻴـﺖ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻜﻤﻴﻞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻲ . ﺪﻧﺻﺤﺮاﻳﻲ ﮔﺮد 
ﻫـﺎي ﻫﺎ را ﺑﺎ اﻟﻜﺘﺮوﻓﻮرز ﺗﻌﻴﻴﻦ ﻛﺮد و ﻏﻠﻈﺖ دﻗﻴﻖ اﻳﻦ ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ 
  .   ﻧﻤﻮدﻫﺎ را ﻣﺸﺨﺺ ﻫﺮ ﻛﺪام از ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦﺳﺮﻣﻲ و ﺑﺎﻓﺘﻲ 
  
  ﮔﻴﺮي ﻧﺘﻴﺠﻪ
 ﺳــﺎﻋﺖ ﺑﻌ ــﺪ از 42ﻂ در ـ ـــﻲ ﻓﻘـ ـــاﻟﮕ ــﻮي ﺗﻐﻴﻴ ــﺮات ﺣﺮﻛﺘ    
ري در آب ﻣــﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮدﻳــﺪ و در ﺗﻤــﺎم و اﺳــﺘﺮس ﻏﻮﻃــﻪ
 اﻳـﻦ ﺗﻐﻴﻴـﺮ ( ﺳـﺎﻋﺖ ﺑﻌـﺪ از اﺳـﺘﺮس21و 6، 1، 0/5)ﻮاردـــﻣ
 42اﻳـﻦ اﻓـﺰاﻳﺶ ﺗـﺄﺧﻴﺮي ﺑﻌـﺪ از . ﺣﺮﻛﺘـﻲ ﻣـﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﻳـﺪ
ﺳ ــﺎﻋﺖ در ﺣﺮﻛ ــﺎت اﻧﻘﺒ ــﺎض ﻣﻤﻜ ــﻦ اﺳ ــﺖ ﺳ ــﻨﺘﺰ ﺳ ــﻠﻮﻟﻲ 
و ( eneG ylraE etaidemmI)GEIﻣﺤــﺼﻮﻻت ﻣــﺸﺎﺑﻪ 
  . ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ( nietorP hcohS taeH)SPSH
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ﺪﻘﺗﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳ  
 ناﺮـﻳا ﻲﻜـﺷﺰﭘ مﻮـﻠﻋ هﺎﮕﺸﻧاد ﻲﺸﻫوﮋﭘ مﺮﺘﺤﻣ ﺖﻧوﺎﻌﻣ زا    
 و ﺮﻜﺸـﺗ ﻪﻧﺎﻤﻴﻤـﺻ ،ﺪـﻧدﻮﻤﻧ ﻞـﺒﻘﺗ ار ﻖـﻴﻘﺤﺗ ﻦـﻳا ﻪـﻨﻳﺰﻫ ﻪـﻛ
ﻲﻣ ﻲﻧادرﺪﻗ ددﺮﮔ.  
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Abstract 
    Background & Aim: Gastric ulcer is the result of imbalance between the effect of protective and destructive factors on 
gastric mucosal layer. There are so many proposed destructive factors including acid, bile, nonsteroidal anti-inflammatory 
drugs(NSAIDS) and increased gastric motility. In this study we examined the time course effect of water immersion stress 
on gastric motility.   
    Material & Methods: Male wistar rats were immersed in 20-25˚C water for 2 hours. After water immersion the rats 
were sacrificed at 30 min, 1 h, 6 h, 12 h and 24 h intervals and the stomaches were excised. Transverse strips of the 
fundus region were prepared and placed in organ bath containing modified Krebs solution perfused with carbogen 
gas(95% O2, 5% CO2) at 37˚C. The contractile activity of the strip was recorded using an isotonic transducer(preload 2g) 
on NarcoBioSystem physiograph. The amplitude and frequency of the spontaneous contractions were compared to their 
relevant control groups using student t-test(Pvalue<0.05).   
    Results: No significant change was noticed between the water immersion stress groups and their relevant controls 
except in 24 h group. The amplitude of spontaneous contractions increased by 161%.    
    Conclusion: In previous studies it has been shown that shortly after water immersion stress, gastric mortility increases 
in live rats. In the isolated fundus strip model, it was noticed that the increase in contractile activity of the stomach 
occurred only 24 hours after water immersion stress. This may lead us to the conclusion that there are gastric as well as 
nongastric factors involved in water immersion induced gastric hypermotility. Nongastric factors(e.g. vagus nerve, systemic 
hormones and …) act rapidly and their effect can be seen shortly after the stress in live animal models. However, in 
isolated fundus strip model, which is free from nongastric factors, a late increase in gastric motility can be seen. This may 
be due to the synthesis of cell made products like Immediately Early Genes(IEGs), Heat Shock Proteins(HSPs) and so on. 
Further work is needed to prove this theory.   
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